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Background/Aims: Thyrotropin (TSH)-secreting pituitary adenoma (TSHoma) is rare and represents 1~2% of all pituitary 
adenomas. TSHoma should be distinguished from the thyroid hormone resistance syndrome. Patients with TSHoma may be 
misdiagnosed with primary hyperthyroidism and often receive inappropriate thyroid gland treatment.
Methods: We assessed the clinical characteristics of patients with TSHoma who presented to Severance Hospital at the Yonsei 
University College of Medicine, Seoul, Korea between 2005 and 2009. 
Results: Of 484 patients who underwent pituitary tumor resection, eight (1.65%; five women and three men) were found to have 
TSHoma. The mean age was 40.6±8.9 years at diagnosis (range, 28~55 years). The median duration from onset of symptoms to 
diagnosis was 17 months (range, 4~60 months). Four patients had overt symptoms of hyperthyroidism and two had visual field 
defect. Six patients had elevated free thyroxine (FT4) levels with elevated or inappropriately normal TSH levels, and two patients 
had symptoms associated with Hashimoto’s thyroiditis. The serum levels of free α-subunit measured in two patients were elevated. 
Six of the tumors were macroadenomas (>10 mm) and two were microadenomas. Complete tumor removal was achieved in all 
patients. Five patients had preoperative anterior pituitary dysfunction; three patients recovered from this after surgery. Three 
patients were lost to follow up and five patients showed no evidence of recurrence or hyperthyroidism in the follow-up period 
(mean, 30.8 months, range, 3~57). 
Conclusions: Early diagnosis and complete removal of the tumor mass may improve the neurological and endocrine deficits. 
(Korean J Med 2011;80:47-55) 
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서     론
갑상선자극호르몬(TSH) 분비 뇌하수체 선종은 매우 드문 
질환으로 모든 뇌하수체종양의 2% 미만이고, 발생률은 백만 
명당 한 명으로 알려져 있다. 갑상선기능항진증이 있으나, 
대부분의 경우와는 달리 TSH가 부적절하게 정상이거나 높
은 경우 의심해 볼 수 있다. 종양으로부터 TSH가 분비되는 
양상은 자율적이기 때문에 갑상선호르몬 수치가 증가해도 
음성 되먹임 기전에 반응이 없게 된다. 그 후 TSH는 갑상선
의 분비에 기여하게 되어 갑상선호르몬이 지속적으로 과분
비된다. 그러므로 이러한 형태의 갑상선기능항진증을 중심
성 갑상선기능항진증으로 분류한다. 1960년대 생물학적 검
정법을 통한 혈청 TSH 측정으로 TSH 분비 뇌하수체 선종이 
처음 발표된 이래 1970년에는 Hamilton 등이 방사면역측정
법을 이용하여 TSH를 비정상적으로 과분비하는 뇌하수체 
선종을 보고하였다[1,2]. 현재는 TSH 측정을 위한 극도로 
민감한 면역계량검사가 발전하면서 이런 중심성 갑상선기능
항진증, 즉 TSH 분비 뇌하수체종양이 거대선종이 되기 전에 
더욱 일찍 발견되어 TSH 분비 뇌하수체종양 환자의 진단율이 
급증하고 있다[3]. 국내에서도 1986년 윤 등에 의한 첫 보고 
이후 이에 대한 관심이 높아짐에 따라 현재까지 약 11예가 
보고되었다[3,4]. 중심성 갑상선기능항진증이 진단되면, TSH 
분비 뇌하수체 선종과 갑상선호르몬에 대한 뇌하수체저항성
증후군을 감별하는 것이 매우 중요하다. 감별은 임상양상, 
유리알파아단위 수치, 영상검사, T3 억제검사 등을 통해 하
게 된다. 만약 감별 진단하지 못할 경우, TSH 분비 뇌하수체
종양 환자에게 부적절한 갑상선 절제나, 갑상선호르몬에 대
한 뇌하수체저항성증후군을 가지고 있는 환자에게 불필요한 
뇌하수체 수술을 하게 된다[5].
TSH 분비 뇌하수체 선종이 정확히 진단되어도 진단이 지
연되는 경우가 많고 따라서 진단 당시 종양의 크기가 크고 
침습적이기 때문에 보통 치료가 힘든 경우가 많다. 이러한 
TSH 분비 뇌하수체 선종을 빨리, 그리고 정확하게 진단하는 
것은 종양이 커져서 누르는 효과로 생기는 신경내분비적 합
병증, 즉 두통, 시야 결손, 뇌하수체 기능 저하증이 생기는 
것을 방지할 수 있고 그럼으로써 치료율을 향상시킬 수 있다[6].
저자들은 한국인에서의 TSH 분비 뇌하수체 선종의 임상
양상과 특성을 살펴보기 위해 세브란스 병원에서 TSH 분비 
뇌하수체 선종으로 진단받은 8명의 환자의 임상양상, 생화
학적 특징, 치료에 대해 보고하고자 한다.
대상 및 방법
대상 환자
2005년부터 2009년까지 세브란스 병원에 내원하여 뇌하
수체종양을 진단받고 절제술을 받은 환자 484명 중, 8명
(1.65%)이 TSH 분비 뇌하수체 선종으로 진단받았다. 이 환자
들을 의무기록에 의거하여 후향적으로 분석하였다. 환자들의 
나이, 성별, 과거력, 진단받을 당시 증상, 증상이 나타난 후 
진단되기까지의 기간, 진찰 소견, 수술 전후 갑상선 기능 검
사 및 복합 뇌하수체 검사 결과, 치료 후 경과를 분석하였다.
내분비 검사
TSH (immunoradiometric assay, Diasorin, Stillwater, Minnesota, 
U.S.A), 유리 T4 (immunoradiometric assay, Trinity Biotech plc, 
co.wicklow, Ireland), 항갑상선글로불린항체(radioimmunoassay, 
BRAHMS, Hennigsdorf, Germany), 항갑상선과산화효소항체 
(radioimmunoassay, BRAHMS, Hennigsdorf, Germany), 복합뇌하
수체기능검사를 수술 전, 수술 후 추적관찰하면서 시행하였고, 
2명의 환자에서 수술 전 유리알파아단위(IRAM-α-subunit, 
Immunotech, France) 및 유리알파아단위/TSH의 몰농도비를 
측정하였다. 복합뇌하수체검사방법 및 해석은 표 1과 같이 
시행하였고, 유리알파아단위는 gamma counter를 이용하여 
측정하였다.
영상학적 검사
8명의 환자 모두에서 진단 당시 터키안 자기공명영상 검
사가 시행되었고, 각각 종양의 크기 및 침입 정도가 분석되
었다. 또한 수술 후 추적관찰하면서 내분비검사와 함께 터키안 
자기공명영상 검사를 시행하여 병의 치유 및 재발 여부를 
평가하였다.
진단 기준
수술 전 TSH 분비 뇌하수체 선종의 진단은 갑상선 호르몬 
수치가 올라가 있으면서 TSH가 부적절하게 억제되지 않는 
검사실 소견과 터키안 자기공명영상상 뇌하수체종양의 존재 
유무에 기초하였다. 또한 TSH 분비 뇌하수체 선종의 진단에 
도움을 얻기 위해 복합 뇌하수체 자극 검사(TRH 자극검사)도 
같이 시행하였다.
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Table 1. Combined pituitary function test
Test Time Hormone Nomal response
Insulin tolerance test
(RI, 0.1 U/kg i.v.)
0, 30, 60, 90, 120
GH Peak GH > 3 ng/mL
Cortisol Peak cortisol >180 ng/mL or increase by 70 ng/mL
ACTH We can decide according to response to cortisol.
TRH stimulation test 
(500 μg i.v.)
0, 15, 30, 60, 120
PRL 2 ng/mL < basal PRL < 15 ng/mL, and peak PRL > 200%  of basal PRL
TSH Peak TSH > basal TSH+5 μIU/mL, and fT4 in normal range
LHRH stimulation test
(100 μg i.v.)
0, 15, 30, 60, 120
FSH
Peak FSH > basal FSH+2 mIU/mL, Basal level increase in postmenopausal 
patients.
LH
Peak LH > basal LH+10 mIU/mL, Basal level increase in postmenopausal 
patients.
TRH, TSH releasing hormone; LHRH, luteinizing hormone releasing hormone; GH, growth hormone; ACTH, adrenal corticotropic hor-
mone; PRL, prolactin; FSH, follicle stimulating hormone; LH, luteinizing homone.




Initial Thyroid Ab Free α 
subunit*
Free α subunit/ 
TSH molar ratiofT4* TSH* TgAb* TPO*
1 31/F Headache, visual field defect 0.79 2.34 224.660 785.950
2 28/M Hyperthyroidism 4.3 5.13 ‐ ‐
3 55/F Hyperthyroidism 2.79 3.4 ‐ ‐
4 49/F Inadequate suppression of TSH during LT4 
replacement
1.2 5.26 75.70 2,663.7
5 43/M Headache, visual field defect 2.02 2.22 15.28 <5.5
6 36/F Hyperthyroidism 2.88 11.70 5.60 <5.5
7 42/M Headache, bitemporal hemianopsia 3.94 67.09 ‐ ‐ >9.50 >1.35
8 41/F Hyperthyroidism 3.30 9.66 106.05 <5.5 2.95 2.91
fT4, free thyroxine; TSH, thyroid stimulating hormone; TgAb, anti‐thyroglobulin antibody; TPO, anti‐thyroid peroxidase antibody.
* Normal range : fT4 0.73~1.95 ng/dL, TSH 0.3~4.0 µIU/mL, TgAb 0‐60 U/mL, TPO 0‐60 U/mL, free α subunit ~0.9 mIU/mL.
면역조직화학검사
수술 후 얻은 조직으로 8명 중 7명에서 시행되었다. 모든 
면역염색은 dako사에 시행되었고, 항부신피질호르몬항체(1:200, 
02A3, DAKO), 항난포형성호르몬항체(1:50, M3504, DAKO), 
항성장호르몬항체(1:400, A0570, DAKO), 항갑상선자극호르
몬항체(1:50, M3503, DAKO), 항유즙분비호르몬항체(1:300, 
A0569, DAKO), 항Ki-67 항체(1:150, M7240, DAKO), 항황체
형성호르몬항체(1:50, M3502, DAKO)를 사용하였다.
수술 후 추적관찰
수술 후 추적관찰 시 내분비 검사와 영상 검사를 시행하
였다. 수술 당시 종양을 완전히 절제하고 추적관찰 시 시행
한 영상 검사에서 종양 재발의 근거가 없으며, 내분비 검사
에서 갑상선기능항진증이 정상화되고, 다른 뇌하수체 호르
몬 분비 기능이 정상화되었을 때에 병이 완치된 것으로 판
정하였다.
결     과
환자들에 대한 일반적인 정보
2005년부터 2009년까지 세브란스 병원에 내원하여 뇌하
수체 종양 절제술을 받은 484명의 환자 중에서, 8명의 환자
(1.65%)가 TSH 분비 뇌하수체 선종이었다. 평균 연령은 진단 
시 40.6±8.9세(범위 28~55세)였고, 5명은 여자, 3명은 남자였
－대한내과학회지: 제 80 권 제 1 호 통권 제 605 호 2011－
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fT4* TSH* fT4* TSH*
1 0.79 2.34 1.52 0.26
Anterior hypopituitarism
(GH, TSH, FSH, LH: flat)
Normal
2 4.3 5.13 0.51 1.32
Anterior hypopituitarism
(GH, PRL, TSH: flat)
Lost to follow up




4 1.2 5.26 1.23 0.05 Normal Normal




6 2.88 11.70 0.77 0.52 Normal Normal
7 3.94 67.09 1.11 3.11
Anterior hypopituitarism
(TSH: flat)
Lost to follow up
8 3.30 9.66 0.95 <0.04
TSH: overstimulation
PRL: hypersecretion
Lost to follow up
TSH, thyroid stimulating hormone; FT4, free thyroxine; FSH, follicle stimulating hormone; GH, growth hormone; LH, luteinizing hor-
mone; PRL, prolactin.
* Normal range: fT4 0.73~1.95 ng/dL, TSH 0.3~4.0 µIU/mL.
다. 임상증상을 살펴보면, 심계항진, 과도한 발한, 체중 감소, 
피로와 같은 갑상선기능항진증의 전형적인 증상을 가지고 
있는 환자는 4명, 두통, 안구통증, 시야결손 같은 신경학적 
증상이 동반된 환자가 3명, 나머지 한 명은 갑상선기능저하
증을 진단받고 지속적인 갑상선호르몬 보충 요법을 받았으
나 TSH가 적절히 억제되지 않아 뇌하수체종양을 의심했던 
증례였다. 또한 2명의 환자에서 일차성 갑상선기능항진증으
로 치료 받았던 과거력이 있었고, 한 명의 환자는 갑상선 암
으로 수술 및 방사선 동위원소 치료를 받았던 과거력이 있
었다. 환자들이 첫 증상 이후 진단되기까지의 평균 기간은 
17개월(범위 4~60개월)이었다(표 2).
내분비 검사 결과
6명의 환자는 유리T4 (free thyroxine)는 높으면서 부적절
하게 TSH가 정상이거나 올라가 있었으나, 1명은 유리T4, 
TSH 모두 정상이었고, 나머지 1명은 유리T4 정상, TSH는 약
간 증가해 있었으며, 유리T4가 정상인 2명의 환자들은 모두 
갑상선 자가항체수치가 증가해 있었다. 또한 2명의 환자에
서 측정한 유리알파아단위는 증가해 있었고, 유리알파아단
위/TSH의 몰농도비는 1 이상이었다(표 2). 복합 뇌하수체 기
능 검사상 8명의 환자 중 5명의 환자에서 뇌하수체 전엽 기
능 부전증을 보였다(표 3).
영상학적 검사 결과
터키안의 자기공명영상(MRI)는 수술 전 8명 환자 모두에서 
시행되었다. 종양의 평균 최대 직경은 14.6±9.2 mm (range, 
4~33 mm)였다. 2명이 뇌하수체 미세선종이었고, 나머지 6명은 
뇌하수체 거대선종이었다. 거대선종 소견을 보인 6명의 환자 
중 2명이 해면 정맥동 침범소견을 보였다(표 4, 그림 1).
면역조직화학검사 결과
수술 후 얻은 조직으로 면역조직화학검사가 7명의 환자
에서 시행되었다. 그 중 6명의 환자에서 TSH 양성 소견을 
보였고, 나머지 1명은 모든 호르몬에 음성 소견을 보였다. 
TSH 양성 소견을 보였던 6명의 환자 중 3명의 환자가 동시
에 다른 뇌하수체 전엽 호르몬에도 양성 소견을 보였으며, 
1명의 환자는 유즙분비호르몬(prolactin)에 나머지 2명의 환자
는 성장호르몬과 유즙분비호르몬에 양성 소견을 보였다(표 4).
－이우경 외 7인. TSH 분비 뇌하수체 선종 환자들의 임상적 특징과 치료－
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Table 4. MRI findings and immunohistochemical staining
Patient 
No.
MRI findings Immunohistochemical 
stainingExtension Size (mm) Compression Invasion
1 Suprasellar 12 Optic chiasm (‐) TSH+
2 Suprasellar 23 Left side optic chiasm Superior,
Left cavernous sinus
PRL+/TSH+
3 Sphenoidal 12 Stalk deviation to Right side (‐) TSH+
4 Intrasellar 13 Normal gland is deviated to 
Left side
(‐) TSH+
5 Intrasellar  7 (‐) (‐) All ‐
6 Intrasellar  4 (‐) (‐) TSH++
GH, PRL +
7 Suprasellar, sphenoidal 33 Optic chiasm Cannot ruleout left cavernous 
sinus posterior side invasion
not conducted
8 Suprasellar 13 Optic chiasm (‐) GH, TSH+++, PRL+
GH, growth hormone; PRL, prolactin; TSH, thyroid stimulating hormone.
수술 후 경과
2명의 환자를 제외한 6명의 환자에서 보였던 갑상선기능
항진증은 수술 후 모두 회복되었다. 또한, 5명의 환자가 수
술 전 뇌하수체 전엽 기능 부전증을 보였고, 그 중 3명이 수
술 후 기능이 회복되었으며, 나머지 2명은 수술 후 병원에 
내원하지 않았다(표 4).
수술 후 추적관찰이 되지 않은 3명의 환자를 제외한 나머
지 5명의 환자 모두 평균 30.8±19.8개월(range, 3~57개월) 동
안 재발의 증거는 없었다.
고     찰
TSH 분비 뇌하수체 종은 중심성 갑상선기능항진증의 드
문 원인 중 하나이다. 최근 극도로 예민한 면역계량검사가 
발전하면서 중심성 갑상선기능항진증과 일차성 갑상선기능
항진증 사이의 진단학적 혼란이 줄어들었고, 결국 초기 단계
의 TSH 분비 뇌하수체 선종의 진단율을 높이게 되었다[7]. 
이로 인해 TSH 분비 뇌하수체 선종의 발생률이 과거에 알려
진 것 보다 높은 것으로 생각되고 있다.
TSH 분비 뇌하수체 선종은 갑상선기능항진증의 증상과 
더불어 종양에 의한 주위 구조 압박에 의한 증상으로 두통, 
시야 결손, 뇌하수체 기능 저하증이 같이 나타나는 경우가 
흔하며, 다른 뇌하수체 전엽 호르몬, 즉 성장호르몬, 유즙분
비호르몬, 성선자극호르몬 등을 같이 분비하는 종양일 경우 
말단비대증, 성선 장애와 같은 증상이 생길 수도 있다. 또한 
많은 환자들이 그레이브스병으로 잘못 진단되고 그 중 30%의 
환자는 부적절한 갑상선절제술이나 방사선동위원소 치료를 
받게 되며 이들에게서 침습적 거대 선종의 발생률이 높은 
것으로 알려져 있다[6]. 본 연구에서는 그레이브스병으로 잘
못 진단되어 부적절한 항갑상선 요법을 받았던 환자가 2명
(25%)이었다. 또한 이전의 TSH 분비 뇌하수체종양을 진단받
았던 환자들에 대한 연구들에서는 첫 증상 이후 진단되기까
지의 평균 기간을 2.5~9년으로 보고하였으나, 본 연구에서는 
17개월(범위 4~60개월)로 지금까지의 연구들보다 증상 발현
부터 진단까지의 시기가 짧아진 것을 알 수 있다[8-11]. 이와 
같이 진단 검사 방법이 발달하면서 빠르고 좀 더 정확한 진
단이 가능해진 것으로 볼 수 있다.
TSH 분비 뇌하수체 선종은 갑상선기능항진증이 있으면
서 부적절하게 TSH가 억제되지 않을 때 의심해 볼 수 있다. 
하지만 이러한 경우 TSH나 갑상선호르몬에 대한 항체 같은 
요소뿐만 아니라 비정상적인 알부민에 의해 중심성 갑상선
기능항진증의 생화학적인 특징을 나타내는 경우도 있으므로 
이런 요소들을 배제해야 한다. 지속적으로 중심성 갑상선기
능항진증의 소견을 보일 경우 TSH 분비 뇌하수체 선종이나 
갑상선호르몬에 대한 뇌하수체저항성증후군을 의심해야 하
며, 이 두 질환을 감별해야 한다. 첫 번째 방법으로 유리알파
아단위와 유리알파아단위/TSH의 몰농도비를 구하는 것이다. 
TSH은 당단백 호르몬으로 알파-, 베타-의 두 가지 아단위의 










Figure 1. On admission (Patient A~H).
비공유 결합으로 이루어져 있다. 알파아단위는 황체형성호
르몬(luteinizing hormone, LH), 난포자극호르몬(follicular 
stimulating hormone, FSH), 인형융모성성선자극호르몬
(human chorionic gonadotropin, hCG) 등의 모든 당단백 호르
몬에 있어 동일한 구조를 가지고 있다. 베타아단위는 각기 
서로 다른 구조를 가지며 각각의 당단백 호르몬에 대한 면
역학적, 생물학적 특이성을 가진다. TSH 분비 뇌하수체 선
종은 알파아단위가 특이적으로 증가하며 80% 이상의 환자
에서 유리알파아단위/TSH의 몰농도비가 1 이상으로 증가하
는 것이 특징적인 소견으로 알려져 있다[12]. 하지만 최근 
TSH 분비 뇌하수체 선종 환자들의 경우 60% 이상에서 정상 
범위의 유리알파아단위 소견을 보이고 거대선종보다는 미세
선종에서 더 빈번하게 그런 소견을 보이는 것으로 알려져 
있다[8]. 본 연구에서는 두 명의 환자에서 유리알파아단위를 
측정하였으며, 모두 유리알파아단위가 증가되어 있었고, 유
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으며, 이 사람들은 모두 거대선종이었다. 두 번째 방법으로
는 영상학적 검사로써 MRI 검사를 시행해서 뇌하수체 종양
을 찾는 것이다. 대부분 주변 구조로 침범하는 뇌하수체 거
대선종의 단계에서 발견되는 것으로 알려져 있으나 최근 들
어 영상학적 방법의 발전으로 미세선종의 진단율이 많게는 
15%까지 증가하였다[6]. 본 연구에서는 MRI상 2명(25%)의 
환자가 미세선종이었으며, 3명(37.5%)의 환자가 주변 구조의 
침범이 없었다. 따라서 생화학적 진단방법이 발전하면서 빨
리 의심하고 영상학적 검사가 발전함에 따라서 미세선종의 
진단율이 높아졌음을 알 수 있다. 세 번째 방법으로는 T3 억
제검사나 갑상선자극호르몬 분비호르몬(TRH) 자극검사
(민감도 71%, 특이성 96%)와 같은 역동적인 검사 방법이 
있다[11]. TSH 분비 뇌하수체 선종의 경우 두 검사에 대한 
반응이 없으나, 갑상선 호르몬에 대한 뇌하수체저항성증
후군의 경우 반응이 있는 것이 특징적이다. 본 연구에서는 
TRH 자극검사를 시행하였으며, 8명 중 5명의 환자에서 반응
이 없었다.
드물게는 장기간 갑상선기능저하증을 가지고 있던 환자
에서도 TSH 분비 뇌하수체 선종이 발생한 예가 보고된 적이 
있고[13], 본 연구에서도 4번 환자의 경우, 장기간 갑상선기
능저하증으로 갑상선 호르몬을 복용하였으나, TSH가 적절
하게 억제되지 않아 뇌하수체 선종을 의심했던 증례였다. 장
기간 갑상선기능저하증이 있는 경우 되먹이기 기전에 의해 
갑상선자극호르몬 분비 세포가 증식되어 뇌하수체의 미만성 
비대를 초래할 수 있으므로 진짜 선종과 감별을 요한다. 4번 
환자의 경우, 오랜 기간 동안의 갑상선호르몬 대체 요법에도 
불구하고 TSH가 적절하게 억제되지 않아 시행한 터키안 자
기공명영상에서 1.3 cm의 거대선종이 명확하게 보였었다.
TSH 분비 뇌하수체 선종은 경접형동 종양절제술이 일선
의 치료이고, 이 치료의 목적은 종양의 완전한 절제와 갑상선 
기능의 완전한 회복이다. 하지만 이 종양은 섬유모세포성장
인자(fibroblast growth factor)의 높은 발현으로 인해 현저하
게 섬유화가 많이 진행되고 국소적으로 침습적인 특징을 가
졌기 때문에 종양의 완전한 절제가 불가능한 경우가 많다
[14]. 수술이 어려울 경우 뇌하수체 방사선 치료를 고려해 볼 
수 있다. 지금까지 연구들의 치료 성적을 종합해 보면 약 1/3
의 환자에서 종양의 완전 절제 및 갑상선 기능이 완전히 정
상화되었다. TSH 분비 뇌하수체 선종의 조기 진단이 늘어나
면서 수술적 치료율이 향상되었지만 수술이 어렵거나 수술 
후 완전한 절제가 되지 않았거나 갑상선 기능이 정상화되지 
않았을 경우에는 약물치료가 필요할 수 있다. 최근 약물치료는 
주로 지속성 소마토스타틴(somatostatin) 유사체를 사용하며, 
이의 효용성은 여러 연구에 의해서 증명되었다[8,9,11,15-21]. 
본 연구에서 하시모토 갑상선염과 동반된 2명의 환자를 제
외한 6명의 환자들은 수술 후 갑상선기능항진증이 모두 회
복되었고, 수술 전 뇌하수체 전엽 기능 부전증을 가지고 있
었던 5명의 환자들 중 3명이 수술 후 기능이 회복되었다. 수
술 후 8명의 환자들 중 3명의 환자가 병원에 내원하지 않았
으며, 이후 추적관찰이 가능했던 5명의 환자는 모두 평균 
30.8±19.8개월(범위, 3~57개월)의 기간 동안 터키안 자기공명
영상에서 종양의 재발 및 호르몬 검사상 갑상선기능항진의 
증거는 없었다. 물론 장기적인 추적관찰이 필요할 것이며, 
단정짓기는 어려우나 조기에 좀 더 정확하게 진단하여 적극
적인 치료를 할 경우 예후를 향상시킬 수 있을 것으로 생각
된다.
TSH 분비 뇌하수체 선종의 25%에서 다른 뇌하수체 전엽 
호르몬들, 주로 성장 호르몬 또는 유즙분비호르몬을 같이 분
비하고, 이 세 가지 호르몬들은 공통적인 전사조절인자, 즉 
PROP-1, Pit-1및 HESX-1을 공유하는 것으로 알려져 있다[6]. 
본 연구에서는 8명의 환자 중 2명의 환자에서 성장호르몬, 
유즙분비호르몬을 같이 분비하였고, 1명의 환자에서 유즙분
비 호르몬을 같이 분비하였다.
실제로 더 많은 예의 TSH 분비 뇌하수체 선종 환자가 있
을 것으로 생각되며, 조기 발견을 위해서는 TSH가 부적절하
게 억제되지 않았을 때 의심해 보는 것이 중요하고, 확진을 
위해서 유리알파아단위, 유리알파아단위/TSH의 몰농도비, 
TRH 자극검사 또는 T3 억제검사, 터키안 자기공명영상 등
의 검사가 필요할 것이다. 이러한 방법으로 조기에 정확한 
진단을 하여 종양의 크기가 비교적 작을 때 외과적 절제를 
함으로써 완치율을 높일 수 있을 것이며, 수술로 완치가 불
가능 할 때에는 지속성 소마토스타틴유사체나 방사선 치료
를 병합하여 적극적 치료를 함으로써 예후를 향상시킬 수 
있을 것으로 생각된다.
요     약
목적: TSH 분비 뇌하수체 선종은 모든 뇌하수체종양의 
1~2%를 차지하는 매우 드문 질환으로써 빠르고 정확하게 
－대한내과학회지: 제 80 권 제 1 호 통권 제 605 호 2011－
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진단하여 부적절한 치료를 피하고 적극적인 치료를 하는 것
이 중요하다. 저자들은 TSH 분비 뇌하수체 선종으로 진단받
은 8명의 환자들의 임상적, 생화학적 특징과 치료에 대해서 
비교분석하였다.
방법: 2005년부터 2009년까지 신촌 세브란스 병원에 입원
하여 TSH 분비 뇌하수체 선종으로 진단받고 뇌하수체종양
절제술을 시행받은 환자 8명을 후향적으로 분석하였다
결과: 신촌 세브란스 병원에서 종양절제술을 받은 484명
의 환자들 중 8명(1.65%)가 TSH 분비 뇌하수체 선종이었다. 
성별은 5명이 여자, 3명이 남자였고, 연령 분포는 28세에서 
55세까지 평균 40.6세였다. 증상이 발생하고 나서 진단되기
까지의 평균 기간은 17개월이었다. 초기 증상은 4명의 환자
에서는 갑상선기능항진증의 전형적인 증상을 보였고, 2명의 
환자에서는 시야 결손을 보였다. 생화학적 검사상에서는 하
시모토갑상선염을 동반한 환자 2명을 제외한 6명에서 갑상
선호르몬은 증가되어 있으나 TSH가 적절하게 억제되지 않
았다. 또한 2명의 환자에서 유리알파아단위와 유리알파아단
위/TSH의 몰농도비를 측정하였고, 모두 증가되어 있었다. 
터키안 자기공명영상에서는 6명의 환자에서 거대선종이 관
찰되었고, 2명의 환자에서 미세선종이 관찰되었다. 8명의 환
자가 모두 완전한 종양절제술을 시행받았고, 7명의 환자에서 
수술 후 얻은 조직으로 면역조직화학검사를 시행하였다. 
6명의 환자가 TSH 양성 소견을 보였고, 그 중 2명의 환자
에서 동시에 성장호르몬, 유즙분비호르몬에 양성 소견을 보
였으며 1명의 환자에서 유즙분비호르몬에 양성 소견을 보였
다. 수술 전 뇌하수체 전엽 기능부전증을 가지고 있단 5명의 
환자 중 3명의 환자는 수술 후 기능이 회복되었다. 또한 병
원에 내원하지 않은 3명의 환자를 제외한 5명의 환자 모두 
평균 30.8개월의 기간 동안 갑상선기능항진증과 종양 재발
의 증거는 없었다.
결론: 갑상선기능항진증 환자에서 TSH 분비 뇌하수체 선
종의 조기 진단 및 적극적인 치료는 예후를 향상시키는데 
주요한 역할을 할 수 있다.
중심 단어: 뇌하수체 선종, 갑상선자극호르몬, 갑상선저항성
증후군
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